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  绪论根据许多研究在世界上大多数国家，无症状性高尿酸血症的患病率呈上升趋势。血清尿酸

是心血管系统状况的重要生物标志，目前有相当多的来源。 这表明了它在一些慢性新陈代谢、

心血管疾病和相关死亡率方面的作用。目前，无症状高尿酸血症患者是否需要降低尿酸盐治疗尚

无共识。关于风湿病患者无症状性高尿酸血症，这些情况下合并症的特殊性，降低尿酸盐治疗的

频率和有效性的研究已经进行了有限的研究。

目的是研究类风湿关节炎和骨关节炎伴有无症状高尿酸血症的病程特征，并对痛风病程特征进

行比较分析。

材料与方法。分析是根据圣彼得堡市痛风和无症状高尿酸血症患者病历的数据进行的，该数据

由1725名痛风患者，433例类风湿性关节炎高尿酸血症患者和355例骨关节炎高尿酸血症患者的病

历组成。

结果。高尿素性类风湿性关节炎患者的血小板下沉速度和C-反应性蛋白水平较高，平均水平 

最高。红血球沉陷率指标；最常见的是急性心肌梗塞、慢性心脏衰竭、胆石病和非炭化脂肪 

肝病。患有高血压的骨质关节炎患者的总胆固醇水平较高，平均水平最高；在这些病人中， 

最常见的是心绞痛、心脏节律和传导失调、静脉曲张病、肥胖症、糖尿病和2型糖尿病。痛风患

者的肾衰竭更常见。类风湿性关节炎伴高尿酸血症的患者中，有30.95％的患者开始降低尿酸盐

治疗，而伴有高尿酸血症的骨关节炎患者-36.06％的患者开始尿酸降低治疗。

结论。风湿性疾病中，高尿酸血症是常见的伴随疾病。风湿性疾病与高尿酸血症的结合导

致心血管疾病的风险和发生频率增加，代谢和胃肠道合并症。对风湿性疾病和无症状性高尿酸

血症的高心血管疾病患者，建议降低尿酸水平，在类风湿性关节炎患者和骨关节炎患者中分别 

达到34.58％和52.08％的目标尿酸水平。

  关键字：高尿酸血症；痛风；骨关节炎；类风湿关节炎；合并症；降低尿酸盐的疗法。

  Introduction. According to numerous studies, the prevalence of asymptomatic hyperuricemia has increased in 
most countries. Uric acid is an important biomarker of the cardiovascular system, and there are now quite a big 
number of sources indicating its role in the development of a some chronic metabolic conditions, cardiovascular 
disease and associated mortality. At present, there is no consensus on the need for urate-lowering therapy in patients 
with asymptomatic hyperuricemia. There is a limited number of studies examining the problem of asymptomatic 
hyperuricemia in patients with rheumatic diseases, the features of comorbidity in these conditions, the frequency 
and effectiveness of urate-lowering therapy.
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Purpose. To study the peculiarities of the course of rheumatoid arthritis and osteoarthritis with associated as-
ymptomatic hyperuricemia and compare them with the ones associated with arthragra.

Materials and methods. The analysis was performed on the basis of the data collected from the city register 
of the patients with arthragra and asymptomatic hyperuricemia in St. Petersburg. The data collected included the 
medical records of 1725 patients with arthragra, 433 patients with rheumatoid arthritis and hyperuricemia and 
355 patients with osteoarthritis and hyperuricemia.

Results. The patients with rheumatoid arthritis and hyperuricemia were more likely to have increased 
erythrocyte sedimentation rate and C-reactive protein, the highest medium level of erythrocyte sedimenta-
tion rate; acute myocardial infarction, chronic heart failure, gallstone disease and non-alcoholic fatty liver dis-
ease were more frequently detected. The  patients with osteoarthritis and hyperuricemia were more likely to 
have high total cholesterol, at its highest medium level; stable angi na, arrhythmia , varicosity, obesity, pre-
diabetes and type 2 diabetes mellitus were more likely to be detected. Kidney damage was detected more fre-
quently in the patients with arthragra. In the group of rheumatoid arthritis and hyperuricemia urate-lowering 
therapy was started in 30.95% of the patients, in the group of osteoarthritis and hyperuricemia  — in 36.06%.

Conclusions. In rheumatic diseases, hyperuricemia is a common associated condition. Their combination leads 
to increased risk and frequency of cardiovascular, metabolic and gastroenterological comorbidity. The prescription 
of urate- lowering therapy to the patients with rheumatic diseases and asymptomatic hyperuricemia with high 
cardiovascular risk led to the target uric acid levels in 34.58% of the patients with rheumatoid arthritis and 52.08% 
of the patients with osteoarthritis.

  Keywords: hyperuricemia; gout; osteoarthritis; rheumatoid arthritis; comorbidity; urate-lowering therapy.

绪论

痛风是一种与尿酸代谢受损有关的慢

性疾病，其结果是血液中尿酸（MK）的水 

平升高，MK钠盐（尿酸盐）的晶体沉积

在组织中，临床表现为复发性急性关节炎

和痛风结节（tophus）的形成[1]。痛风 

与代谢紊乱，心血管系统和肾脏损害 

有关[2，3]。其在俄罗斯联邦的患病率为 

0.3％[4]。尽管高尿酸血症（HU）是痛风

发作的必要事实，但在随访期间仅约10％

的患者记录了该疾病的临床发作。高尿酸

血症是许多因素相互作用的结果，包括 

性别，年龄，遗传，生活方式和环境。

俄罗斯联邦最常见的风湿性疾病（RD）为

骨关节炎（OA）-13％和类风湿关节炎（RA）- 

0.61％[4]。众所周知，HU在各种RD中经

常发生。根据许多研究在世界上大多数

国家，无症状性高尿酸血症的患病率呈

上升趋势。因此，在中国，这一比例为

19.87％[5]，在美国成年人口中为20.1％ 

（4713万人）[6]。日本HU的患病率在男

性中约为30％，在女性中-50岁以下为 

1-2％，50岁以上为3％[7]。在俄罗斯联

邦这一指标为16.8％（男性为25.3％，

女性为11.3％）（1490万人）。因此在俄

罗斯人口中，GU和痛风的患病率不超过 

美国，中国和日本[8]。

血清尿酸是心血管系统状况的重要生

物标志，目前有相当多的来源。这表明了

它在一些慢性新陈代谢、心血管疾病和相

关死亡率方面的作用[9,10]。根据文献和

许多研究，HU与动脉高压（AH）的发展直

接相关[9]，缺血性心脏病[11]，急性心

肌梗塞[12]，心力衰竭[13]，急性脑血

管意外[14]，心血管疾病-血管和一般死 

亡率[15]。

痛风的综合疗法包括降低尿酸盐的 

疗法（US T），以预防加重和纠正HU 

[16-18]。目前尚无关于无症状HU患者

是否需要UST的共识。美国风湿病学会

（ACR，2020年）[16]和俄罗斯风湿病 

学会（APP，2019年）[17]不建议在无

症状HU患者中使用UST。但是在世界上

许多国家（例如在日本，葡萄牙和其他 

国家），由于MC水平在心血管系统和肾脏

病理学发展中的重要性，因此在一定条



原始论文

第12卷  第3期  2020 圣彼得堡梅奇尼科夫州立医学院大学学报

65

件下对无症状HU患者开处方UST（发音为

合并症，MC较高等）[19，20]。此外欧洲

心脏病学会（ESC，2018）和俄罗斯心脏

病学会（RSC，2019）建议对无症状HU和

高心血管风险的患者进行UST[21，22]。

关于风湿病患者无症状性高尿酸血症，

这些情况下合并症的特殊性，降低尿酸盐

治疗的频率和有效性的研究已经进行了有

限的研究。

研究目的是研究类风湿关节炎和骨关

节炎伴有无症状高尿酸血症的病程特征， 

并对痛风病程特征进行比较分析。

材料与方法

2017年 FGBOU VO «North-Western 

State Medical University named after 

I.I. Mech nikov «和SPbGBUZ “临床风湿

病医院25号“建立了圣彼得堡市痛风和无

症状HI患者登记册，其中包括1725例痛风

患者和1431例其他RH和无症状HI患者的病

历数据，就在2000年至2020年期间他们在

SPbGBUZ“临床风湿病医院25”进行了检

查和治疗。登记形成 基于云的电子存储

系统 GALENOS（TexLab LLC）。研究中根

据登记指标分析了433例风湿性关节炎患

者的GU数据，355例骨关节炎伴GU和1725

例痛风患者。考虑到病人的性别和年龄、

生殖健康、实验室指标、化验室条件和药

物的记录，用于治疗主要疾病和相关疾病

的药物。无症状GU被认为是女性血清MC水

平增加超过360μmol/L，而男性没有痛风

性关节炎症状的增加超过420μmol/L。 

登记簿中的数据以非个人形式输入，不允许

将患者识别为个人。每个病人都有一个单独

的编号。该研究已获当地伦理委员会批准 

FGBOU VO «North-Western State Medical 

University named after I.I. Mechnikov 

«SPbGBUZ“临床风湿病医院25号“。

使用STATISTICA 8.0软件包（美国Stat-

Soft Inc.）对所有患者进行统计分析。

数据分布的性质以图形方式使用Shapiro-

W i l k检验进行了评估。正态分布的情 

况下，符号将其描述为平均值±标准差

（M±SD）。如果分布与正常值不同，则使

用χ2检验。使用Pearson或Spearman相关系

数计算定量特征之间的相关关系。差异和

关系被认为在p ≤ 0.05时具有显着性。

纳入标准-患者的知情同意书将被纳入

注册表。各种形式和剂量的糖皮质激素

被用于治疗痛风和RA患者的基础疾病。

的泼尼松龙和肠胃外甲基泼尼松龙的使

用率明显高于RA和地塞米松-痛风患者。 

痛风患者接受非甾体抗炎药和秋水仙碱

治疗。RA的患者以基础抗炎药的形式接受

了基础疾病的治疗，其中最常见的是甲氨

蝶呤-69.05％，羟氯喹-11.78％，柳氮磺

吡啶-6.93％，来氟米特-4.85％和硫唑嘌

呤-3％，以及基因工程生物药物：4例患

者接受利妥昔单抗处方治疗，3例患者-

阿巴西普接受治疗，1例患者接受阿达木

单抗和英夫利昔单抗治疗。OA患者需开具

非甾体抗炎药和具有软骨保护作用的药物

（SYSADOA）疗程。

结果

这项研究包括2513名病人的资料，分为 

三组。第一组包括433例RA伴有HU的RA 

患者，第二组-355例伴有HU的OA患者， 

第三组-1725例有痛风。痛风和骨关节炎

患者中，男性患者占主导地位，且在具有

GU-女性的RA组中（表1）。

除了患者的人口统计学特征外，还对研

究组的实验室参数进行了比较。在增加的

红细胞沉降率（ESR），C反应蛋白（CRP）

水平，总胆固醇，MC和肌酐的频率上观察

到最显着的差异。数据如表2所示。痛风
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患者组中，肌酐水平增加较多，观察到

CRP，肌酐，MK，肾小球滤过率和每日肾

脏蛋白损失的最高平均值。痛风患者中，

较高的平均肾小球滤过率水平，最高的肌

酐水平和最常见的肾脏损害可能与早期在

超滤阶段发现慢性肾脏疾病以及在该组患

者中早期启动肾保护治疗有关。患有GU的

RA患者组中，ESR和CRP更为频繁，并且平

均ESR最高。患有GU的OA患者组中，总胆

固醇水平经常以最高平均水平增加。

众所周知，痛风，RA和OA患者合并症的

发生率很高。这方面，对研究组合并症的

严重性进行了分析（表3）。RA和GU合并的

患者中，更经常检测到急性心肌梗塞， 

各种功能类别的慢性心力衰竭，胆石症

和非酒精性脂肪肝。患有GU的OA患者中， 

注意到各种功能类别的劳累性心绞痛患

病率明显升高，心脏的节律和传导紊乱， 

静脉曲张，超重和肥胖程度不同，糖尿病

前期和2型糖尿病。痛风患者的特征是尿

路结石的发生率明显升高，根据超声检查

数据显示肾脏改变，以及严重程度不同的

慢性肾脏疾病。

由于在患有RA和伴发HU的患者以及

患有OA和伴发HU的患者中，按照ESC和

RCO标准，心血管系统疾病（AH，劳累

性心绞痛，慢性心力衰竭等）的患病率

较高，因此显示为UST[21，22]。具有 

G U  U S T的RA组中，平均水平为MC。 

518.99±92.26μmol/L的30.95％（n-134） 

患者和36.06％（n-128）的OA中的GU平均

水平 MK 524.63±86.63μmol/L。两组均 

主要使用别嘌呤醇作为UST药物（第一组 

患者平均剂量为100.37±48.47 mg，第二

组患者平均剂量为102.38±41.64 mg）。 

目标MC值被认为小于360μmol/L。该疗

法无不良事件。应当注意的是，可以在

第一组的107例患者和第二组的48例患

者中评估MC水平的动态，这与对治疗的

依从性低以及缺少某些患者进行随访

检查有关（这在OA患者中更为常见）。 

RA组HU接受UST的107例患者中，目标MC

水平平均为304.76±40.76μmol/L， 

达到34.58％（n-37）[65.42％（n-70） 

患者，未达到目标值，平均MC水平为

445.79±63.26μmol/l]。OA组接受HU

治疗的48例UST患者中，目标MC水平为 

52.08％（n-25）[47.98％（n-23）

患者未达到目标值，平均M C水平为

411.87±33.35μmol/l]。平均而言， 

每三分之二的RA患者和第二分之OA的 

患者，MC水平相当低，这在某些情况下可

能是减少降尿酸药物剂量的原因。在未能

达到目标MC水平的原因中，应注意违反药

物摄入方案，不愿遵循改变生活方式和饮

食建议的建议，体重和肥胖症增加以及对

表 1 / Table 1

研究组患者的人口统计学特征，n = 2513
Demographic characteristics of the patients in the groups under study, n = 2513

鉴定
组类型

可靠性，p
第一组 第二组 第三组

女性，n（%） 305 (70.44) 162 (45.63) 285 (17) 0.01 (1-3, 2-3)

男性，n（%） 128 (29.56) 193 (54.37) 1440 (83) 0.01 (1-3, 2-3)

平均年龄，岁 63.28 ± 11.84 60.99 ± 10.45 57.1 ± 7.9 0.05 (1-3, 2-3)

病人监护时间，年 3.17 ± 3.25 3.53 ± 3.52 4.85 ± 3.36 0.05 (1-2)

注：下文中，第一组包括类风湿性关节炎并发高尿酸血症的患者。第二组-骨关节炎并发高尿酸血症
的患者；第三组-痛风患者。
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合并症的代谢状况（血脂异常，糖尿病和

2型糖尿病）的校正不足。

表4列出了研究组中用于纠正合并症的

患者的治疗方法。分析影响MC交换的药

物时，获得了以下可靠的数据：乙酰水

杨酸的药物多见于RA合并HU的患者。钙通 

道阻滞剂和氯沙坦-痛风患者；利尿剂 

（尤其是吲达帕胺和氢氯噻嗪），他汀

类药物-具有GU的OA患者。提请注意以下 

事实：第一组和第二组的利尿剂和乙酰

水杨酸制剂的服用人数大致相等。因此， 

在患有HU的OA患者中，利尿剂的使用率为 

40.56％（n-144）（包括吲达帕胺-18.31％ 

和氢氯噻嗪-14.93％），而RA的HU患者

为39.95％（n-173）患者（包括吲达帕

胺-15.47％和氢氯噻嗪-10.85％）；第二 

组的24.51％（n-87）患者使用乙酰水

杨酸制剂，第一组的25.87％（n-112） 

患者使用了乙酰水杨酸制剂。获得的数

据对于HU和合并症患者的综合治疗的选

择和校正非常重要（在没有重要适应症的

情况下取消乙酰水杨酸和利尿药以服用这 

些药物，并使用氯沙坦和钙通道阻滞剂作

为降压药）。

讨论

实验研究表明，MK是一种功能活跃的 

分子，可促进CVD的发展，促动脉粥样

硬化过程，炎症，内皮功能障碍和氧化 

应激。黄嘌呤氧化酶活化后产生的活性氧

被认为是内皮功能障碍和血管炎症的主要

原因之一[23]。越来越多的证据表明， 

血清MK可能在普通人群的CVD发生中起

重要作用。根据流行病学研究，MC浓度

的升高与高血压的发展有关[9]。此外， 

文献提供的数据表明，MC浓度升高可以预

测周围动脉疾病，冠心病[11]，急性心肌

梗塞[12]，心力衰竭[13]，急性脑血管 
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时
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克
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酐
，
微
摩
尔
/升
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微
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尔
/升
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毫
摩
尔
/升
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升
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钟
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克
/天

正
常
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15

0-
1
0

44
-1
15
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0-
36
0/
42
0
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0-
5,
5

80
-1
20

0-
0,
5

第
一
组
 

28
.8
 ±

 1
4.
4

22
.7
 ±
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4.
8 
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.5
 ±

 2
3.
9
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6 
±
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3.
2 
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5 
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.3
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.9
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6

0.
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)

36
4 
(8
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)*
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 (
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*
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2 
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1.
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的
肾
小
球
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，
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每
天
的
蛋
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失
（
在
第
一
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中
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了
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者
，
第
二
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中
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定
了
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，
第
三
组
中
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定
了
所
有
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者
）
。
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异
的
意
义
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= 
0.
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。



ORIGINAL RESEARCHES

Herald of North-Western State Medical University named after I.I. Mechnikov Volume 12  Issue 3  2020

68

意外[14]，心血管疾病 血管和一般死 

亡率[15]。MC水平的升高导致全身性和

肾小球性高血压的发展，同时肾血管阻

力增加和血流减少。已有证据表明，持续 

性HU是进展性慢性肾脏疾病和肾衰竭中

肾纤维化的危险因素[24]。实验中HU诱发

正常大鼠肾脏中的高血压，肾小球肥大/ 

高血压，传入小动脉硬化和巨噬细胞 

浸润，据此得出结论，MK不仅可以视为标

志物，而且可以认为是肾脏疾病的病因。 

已经进行的研究表明，GU伴随着肿瘤坏死因

子α（TNF-alpha），白介素-6，白介素8， 

miRNA-155的生成，肾脏中单核趋化蛋白

1的局部表达以及血管中2型环氧合酶的 

增加[25]。业已证明，血清中MK浓度较

高与高脂血症，甘油三酯血症，2-型糖

尿病和代谢综合征有关[10]。根据我们的 

研究，在痛风患者组中，肌酐水平升高

的频率更高，CRP，肌酐，MC的平均水平

最高，这可能与急性痛风性关节炎期间

的炎性活动水平高，GU病程更长，持续

时间长以及 在这种病理中，肾脏损害也

更加频繁。患有GU的RA患者组中，更经

常观察到ESR和CRP升高，平均ESR最高，

这可能是由于这种病理学中的慢性炎症过

程所致。患有GU的OA患者组中，总胆固醇

表 3 / Table 3

受调查群体患者的混合状态频率比较，n = 2513
Comparison of the frequency of comorbid conditions in the patients of the groups under study, n = 2513

病理
组类型

第一组, n (%) 第二组, n (%) 第三组, n (%)

高血压 365 (84.29) 300 (84.51) 1461 (84.7)

I-IV功能类别的劳累性心绞痛 75 (17.32)* 76 (21.41)* 215 (12.46)*

节律紊乱和心脏传导障碍 233 (53.81)* 209 (58.87)* 215 (12.46)*

AMI在既往史 33 (7.62)* 11 (3.09)* 123 (7.13)*

CHF I-IV功能类别 108 (24.94)* 67 (18.87)* 278 (16.12)*

在既往史 6 (1.39) 4 (1.13) 11 (0.64)

深静脉血栓形成 10 (2.31) 7 (1.97) 20 (1.16)

静脉曲张 109 (25.17) 97 (27.32)* 223 (12.93)*

TIA在既往史 6 (1.38) 3 (0.85) 17 (0.99)

CVA在既往史 28 (6.47) 14 (3.94) 102 (5.91)

超重，I-III度肥胖 237 (54.73)* 333 (90.8)* 490 (28.41)*

前驱糖尿病 76 (17.55)* 80 (22.53)* 147 (8.52)*

2型糖尿病。 115 (26.56)* 115 (32.39)* 382 (22.14)*

尿石病 75 (17.32)* 57 (16.06)* 655 (37.97)*

根据超声波研究数据的肾变化 126 (29.09)* 78 (21.97)* 679 (40.54)*

CKD第一至第五阶段 212 (48.96)* 21 (5.91)* 1223 (70.9)*

胆石症 97 (22,4)* 71 (20)* 199 (11.54)*

非酒精性脂肪肝疾病 132 (30.48)* 104 (29.29)* 189 (10.96)*

注：AMI-急性心肌梗塞；CHF-慢性心力衰竭；PE-肺栓塞；TIA-短暂性脑缺血发作；ONMK-严重侵
犯脑循环；CKD-慢性肾脏疾病；NAFLD-一种非酒精性脂肪肝疾病。根据超声检查，肾脏的变化： 
大小，囊肿，电晕，肾积水，加倍等的病理变化。*差异的意义p = 0.01。
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水平经常以最高平均水平增加，这可能表

明在这些病理学结合下明显的代谢紊乱。

RD患者无症状HH的研究结果已经发表。 

C. Petsch et. al. [26] 根据手部和脚

部双能计算机断层扫描的数据，每三分之

一患有GU的血清阴性RA患者均发现了单尿

酸钠晶体的沉积。根据S. Krasnokutsky 

et al. [27] 膝OA患者中，MV水平升高

与关节间隙变窄在预后上不利，并作为OA

进展的生物标志。对三组痛风，OA和RA患

者的观察性研究中，痛风与原发性心血管

事件的风险是3.1倍。与没有痛风的RD患

者相比，没有痛风的RD患者血清MC升高与

CVD风险增加有关。与某些传统的CVD危险

因素或炎性因素相比，痛风和高MC水平是

早期心血管事件的更强预测因子[28]。

根据对圣彼得堡痛风病的分析，与人群

相比，绝大多数痛风性关节炎患者的MC含

量增加，心血管和肾脏合并症的发生率也

增加，这间接证实了GU作为心血管和肾脏

风险因素的独立作用[2]。这项研究中， 

发现痛风患者尿路结石的发生率显着 

升高，根据超声检查数据发现肾脏改变，

以及严重程度不同的慢性肾脏疾病。这不

仅与普通人群相比，而且与RA伴有HU的OA

患者和伴有HU的OA患者的人群相比，证实

表 4 / Table 4

研究组患者的合并症治疗，n = 2513
Treatment of comorbid conditions in the patients of the study groups, n = 2513

药品组

组类型

药物

组类型

第一组， 
n（%）

第二组， 
n（%）

第三组， 
n（%）

第一组， 
n（%）

第二组， 
n（%）

第三组， 
n（%）

抗血小板剂 201 
(46.42)

182 
(51.27)

894 
(51.83)

邻醋酸基
苯酸

112 
(25,87)*

87 
(24.51)

326 
(18.9)*

抗凝血剂 25 
(5.77)

17 
(4.79)

108 
(6.26)

– – – –

Β肾上腺素能阻断剂 174 
(40.18)

147 
(41.41)

745 
(43.19)

– – – –

钙通道阻滞剂 120 
(21.71)*

96 
(27.04)*

642 
(37.22)*

– – – –

血管紧张素转换酶抑
制剂

178 
(41.11)

148 
(41.69)

825 
(47.83)

– – – –

血管紧张素II受体阻
滞剂

97 
(22.4)*

101 
(28.45)*

649 
(37.62)*

洛沙坦 69 
(15.94)*

70 
(19.72)*

554 
(32.12)*

咪唑啉受体拮抗剂 27 
(6.24)

17 
(4.79)*

169 
(9.8)*

– – – –

硝酸盐和类似硝酸盐
的药剂

17 
(3.93)

19 
(5.35)

57  
(3.3)

– – – –

利尿药 173 
(39.95)*

144 
(40.56)*

426 
(24.7)*

吲达帕胺 67 
(15.47)*

65 
(18.31)*

113 
(6.55)*

盐酸噻嗪 47 
(10.85)*

53 
(14.93)*

55 
(3.19)*

其他强心药 24 
(5.54)*

9  
(2.54)

48 
(2.78)*

– – – –

他汀类药物 31 
(7.16)

37 
(10.42)*

101 
(5.86)*

– – – –

口服降糖药 27 
(6.24)*

27 
(7.61)

184 
(10.67)*

二甲双胍 41 
(9.47)

45 
(12.68)

149 
(8.64)

注：*差异的意义p = 0.01。
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了这种病理学中明显的肾脏损害。RA和GU

合并的患者中，急性心肌梗塞，各种功能

类别的慢性心力衰竭，胆石症和非酒精性

脂肪肝等形式的合并症明显更为频繁。 

获得的数据证实，由于全身性炎症的 

影响，RA患者的CVD风险增加，血栓形成

的风险增加[29]。胆结石疾病和非酒精

性脂肪肝疾病的患病率上升可能是由于

使用了基本消炎药会对肝脏和胃肠道其他

部位产生负面影响。患有GU的OA患者中， 

发现了各种功能级别，心律和传导障碍，

静脉曲张，超重和肥胖程度不同的运动性

心绞痛的可靠高患病率，糖尿病和2型糖

尿病。值得注意的是，OA中的GU与碳水

化合物和脂质代谢受损相关的疾病有关。 

因此，根据一项较早的研究，在痛风患者

和无症状HU患者中，与代谢综合征相关的

疾病比对照组明显更为普遍[3]。此外，

在该组患者中，冠心病最常见的表现可

能是由于脂质代谢紊乱引起的冠状动脉 

粥样硬化。

如果在诊断为痛风的情况下，开始

UST是治疗该疾病的直接方法[16-18]， 

则国际科学界对无症状HA尚无共识。 

根据日本痛风和HG患者管理指南，无症状

HG至少为9 mg/dL（535μmol/L），尽管生

活方式得到改善，仍应考虑药物治疗。

此外，当血清MK水平达到或超过8 mg/dL 

（475μmol/L）时，应考虑药物治疗的

可能性，如果患者患有并发疾病：尿路 

结石，慢性肾脏疾病，高血压，缺血性心

脏病，2型糖尿病，代谢综合征等[19]。

根据葡萄牙国家痛风和GV患者治疗指南，

血清MC至少为9 mg/dL（535μmol/L）， 

应在单独评估风险收益比后考虑药物 

治疗，尤其是预防痛风[20]。2020年RCS

批准了高血压临床指南，根据该指南， 

MC是心血管风险的一个因素，有必要确定

所有高血压患者的水平[30]。此外，对于

无症状HH且心血管疾病风险较高的RCO和

ESC的患者，已达成共识，根据该共识，

建议在该组患者中进行UST[21，22]。 

根据我们的研究结果，RA组与HU组中的

UST起始于30.95％的患者和36.06％组与

HU组的OA中。主要使用别嘌醇。没有关于

这种疗法不良事件的报道。该组患者的前

瞻性观察仍在继续。

值得注意的是，RA患者存在HG的危险

因素。服用基本的消炎药和基因工程生

物药可以促进MC的形成。一项观察性研究

中证明了用TNF-α抑制剂治疗RH三个月对

血清MK水平升高的影响。观察到的RA患者

队列中，有9名患者接受了基因工程生物 

制剂。此疗法的背景下，在66.6％（n-6） 

的患者中，MC的水平升高，而之前未检

测到44.4％（n-4）的HH，相反在33.3％

（n-3）的患者中未检测到HH MK下降。

结论

类风湿性关节炎和骨关节炎的情况下，

高血压是一种经常发生的伴生状态，结合

起来会增加心脏血管的风险和频率，新陈

代谢和胃肠组合。

结合风湿性疾病（既有类风湿性关 

节炎，也有骨质关节炎）和高血压患者的

情况下，与痛风患者群体相比，同时出现

的疾病，如不同功能阶级的心绞痛、心脏

节律失调和传导紊乱，都是可靠的。各类

功能类慢性心脏衰竭、身体过剩、肥胖、

糖尿病、2型糖尿病、胆石病和非酒精性

糖尿病脂肪肝病。痛风症与尿道疾病和

慢性肾病不同严重程度的肾损伤有可靠的 

联系。类风湿性关节炎和高血压结合在

一起的情况下，与痛风患者群体相比， 

严 重 急 性 心 肌 梗 塞 的 发 病 率 确 实 

较高，结合骨质关节炎和高血压是静脉曲

张病。
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风湿性疾病和无症状性高尿酸血症的

高心血管疾病患者中，降低尿酸的治疗

在类风湿性关节炎患者和骨关节炎患者

中分别达到34.58％和52.08％的目标尿酸 

水平。高尿酸血症的复杂治疗中，除药物

治疗外，遵循有关改善生活方式，体重正

常化，坚持低嘌呤饮食，纠正代谢异常和

增加依从性的建议也非常重要。
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